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L a prevalence de I'infection par 
Helicobacter pylori (H. pylori) ne 
cesse de diminuer dans les pays 
industrialises. Une prevalence de 7,3 % 
a ete trouvee chez les adolescents 
suisses. Dans les pays non ou peu 
industrialises la prevalence est tres 
elevee des I'enfance. Une etude 
turque a releve une prevalence de 
68,5 %. La contamination est 
d'autant plus frequente que la famille 
est importante et que le statut socio- 
economique est faible. L'infection est 
en general contractee a partir des 
membres de la famille infectes avec 
un pic d'incidence a I'age de 2 et 
3 ans. 1 La transmission est directe, 
probablement par la salive et parfois 
par les selles en cas de diarrhee. 
L'infection peut cependant se 
contracter a I'aqe adulte chez les 
sujets cotoyant des personnes 
infectees comme cela a ete decrit 
dans une cohorte d'infirmieres 
qrecques ayant une incidence de 
seroconversion annuelle de 5 %. 2 

Quand eradiquer H. pylori ? 

L ^indication principal du traitement 
i d'eradication de H. pylori est I'ulcere 
qastrique ou duodenal. Le benefice de 
I'eradication de H. pylori pour prevenir 
les ulceres gastro-duodenaux en cas de 
prise d'anti-inflammatoires non 
sterol'diens (AINS) a ete montre dans une 
etude ayant inclus 660 malades infectes 
par H. pylori, sans antecedent d'ulcere et 
devant recevoir un AINS pendant 


5 semaines. L'incidence des ulceres etait 
de 5,8 % dans le qroupe ne prenant que 
les AINS contre 1, 2 % dans le qroupe 
traite pour l'infection. II n'y avait pas de 
benefice a poursuivre un traitement par 
inhibiteur de la pompe a proton au-dela 
du traitement antibiotique. 3 Ces resultats 


confirment les donnees anterieures. 

En pratique, il est sans doute difficile de 
chercher et d'eradiquer H. pylori chez 
tous les patients devant prendre des 
AINS. Cependant I'eradication doit etre 
realisee chez les patients devant prendre 
un AINS pendant plus d'un mois, plus 
particulierement en cas d'antecedents 
d'ulcere ou de douleur ulcereuse. 

En revanche, il n'y a aucun benefice a 
eradiquer H. pylori pour prevenir les 
symptomes dyspeptiques sous AINS. 
Dans le cas de douleurs epigastriques 


sans lesion et sans prise d'AINS, I'interet 
d'eradiquer la bacterie pour soulaqer 
les symptomes reste a demontrer. 

Plusieurs etudes prospectives ont 
montre que I'eradication ne doit pas faire 
craindre le developpement ni 
I'agqravation de manifestations de reflux 
gastro-oesophagien. 4 La moindre 
prevalence des symptomes de 
reflux gastro-oesophagien chez 
les sujets infectes est surtout 
observee chez les sujets ages et 
semble en rapport avec I'atrophie 
de la muqueuse gastrique 
provoquee par I'inflammation 
chronique de celle-ci. 5 

Comment eradiquer H. pylori ? 

L jeradication par la tritherapie 
i amoxicilline-clarithromycine et 
inhibiteur de la pompe a proton 
(double dose) pendant 7 jours est 
le traitement de 1 re intention de 
reference. En France, le taux 
d'eradication est voisin de 75 %. 

La principal cause d'echec est la 
resistance primaire de la bacterie a 
la clarithromycine (24 % d'eradication en 
cas de resistance). 6 La reduction 
de la duree de traitement, la prise d'un 
inhibiteur de la pompe a proton a plus 
faible dose sont des facteurs d'echecs. 

Le traitement de 2 e ligne recommande en 
France associe amoxicilline-metronidazole 
et inhibiteur de la pompe a proton (double 
dose) pendant 10 jours avec des taux 
d'eradication voisins de 65 %, voire plus 
selon les etudes. 7 
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Comment verifier ('eradication ? 

L e test respiratoire a I'uree C13 reste 
le test non invasif de reference, tres 
sensible et specifique, particulierement 
pour controler I'eradication. II est 
maintenant realisable dans tous les 

laboratoires, le patient 
devant se procurer le test 
en pharmacie (Helikit 75, 
rembourse par I 'Assurance 
Maladie). En pratique des 
faux resultats negatifs 
(13 %) sont induits par un 
traitement antisecretoire 
par inhibiteur de la pompe 
a proton ou antaqoniste 
anti-H 2 . 8 Le test redevient 
interpretable apres 9 jours 
d'arret du traitement. Le 
test respiratoire doit etre 
considere comme le test de 1 re intention 
pour diaqnostiquer I'infection chez les 
patients dont I'etat ne justifie pas une 
endoscopie. Les performances du test 
dans les selles sont un peu en retrait de 
celles du test respiratoire dans le controle 
de I'eradication. 

Le diaqnostic bacteriologique de 
I'infection par H. pylori peut maintenant 
se fa ire par polymerase chain reaction 
(PCR) quantitative a partir de biopsies 
qastriques. La rapidite de cette methode, 
sa fiabilite, son automatisation possible 
pourraient supplanter la culture. 9 Son 
interet est accru par la possibility de 
detecter les mutations qui interviennent 
dans la qrande majorite des resistances 
a la clarithromycine. 

Depister en cas d'antecedents familiaux 
de cancer gastrique 

L e risque d'adenocarcinome qastrique 
concerne 1 a 2 % des malades 
infectes (v. figure). Dans la grande 
majorite des cas, le cancer survient apres 
60 ans et il est precede de modifications 


preneoplasiques de la muqueuse gastrique 
(atrophie et metaplasie intestinale) 
survenues au moins 10 ans auparavant. 

Le depistage systematique de H. pylori 
pour prevenir le cancer gastrique n'est pas 
encore justifie, car I'incidence du cancer 
paraTt diminuer sous I'influence de facteurs 
environnementaux et alimentaires. Le 
depistage cible des lesions preneoplasiques 
chez les sujets infectes n'est pas encore 
realisable en pratique. Le seul facteur de 
risque aisement identifiable concerne les 
antecedents familiaux de cancer gastrique 
chez les apparentes au 1 er degre (parents, 
freres et soeurs, enfants) qui exposent a 
un doublement du risque relatif de 
cancer. 10 Ce facteur doit etre recherche 
comme pour le cancer colo-rectal. En cas 
d'antecedents, le recours a I'endoscopie 
se discute en fonction de Page de 
diagnostic du cancer chez les apparentes. 
Si le cancer a ete diagnostique avant 
50 ans, il paraTt prudent d'envisager 
d'emblee I'endoscopie pour depister 
des lesions preneoplasiques meme en 
I'absence defection par H. pylori, 
car on commence a decrire des mutations 
germinales responsables de cancers 
familiaux precoces et extremement 
severes. Si le cancer a ete diagnostique 
apres 50 ans, la recherche de la bacterie 
par un test respiratoire et I'eradication 
doivent etre d'emblee effectuees chez les 
sujets de moins de 40 ans. L'endoscopie 
systematique n'est pas justifiee. Chez les 
sujets de plus de 40 ans, il est preferable 
d'effectuer d'emblee une endoscopie avec 
biopsies gastriques antrales et fundiques 
qui permettent de diagnostiquer des 
lesions preneoplasiques et de depister 
H. pylori qui a tendance a disparaTtre avec 
revolution de la gastrite atrophique. 
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